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         Telah dilakukan penelitian tentang penggunaan insulin pada penderita Diabetes 
mellitus Tipe 2 di Rumah Sakit Dr.Wahidin Sudirohusodo Makassar. Terdapat 3 pola 
penggunaan insulin yang diberikan dalam menurunkan kadar glukosa darah pada 
penderita diabetes tipe 2 yaitu insulin, insulin campuran, dan insulin kombinasi 
metformin.Tujuan penelitian ini untuk mengetahui persentase pasien diabetes tipe 2 
yang menggunakan insulin, keefektifan pola penggunaan insulin yang diberikan 
dalam menurunkan kadar glukosa darah, pada penderita diabetes tipe 2. Metode 
penelitian ini bersifat deskriptif yaitu dengan menggunakan data sekunder pada 
bagian rekam medik dari penderita diabetes tipe 2 yang dirawat inap selama tahun 
2008, meliputi umur, jenis kelamin, kadar glukosa awal diagnosa,penggunaan insulin 
dan kadar glukosa darah akhir rawat inap. Hasil pengolahan data menunjukkan  
bahwa.  
         Dari hasil penelitian,menunjukkan persentase pasien diabetes tipe 2 yang 
menggunakan terapi insulin cukup besar yaitu 64,8 % dari jumlah populasi yang ada 
dan hanya pola penggunaan insulin campuran dan insulin kombinasi metformin yang 
sudah efektif dalam mencapai sasaran kadar glukosa darah yang diharapakan yaitu 
masing-masing sebesar  75,7 % dan 65,1%. 
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Research about insuline usage for Diabetes Mellitus  type 2  patient in  Dr. 
Wahidin Sudirohusodo Hospital Makassar has conduct. There 3 pattern which used in 
this study; Insuline, Insuline Mixture, Insulin-metformin Combination.  The purposes 
of this study were to know about determine the percentage of insulin usage for 
diabetes mellitus type 2, and effectiveness of insulin usage to lowering glucose level 
with insulin for type 2  of patients. This research method is descriptive where using 
secondary data in the medical record of the 2nd type diabetics including age, gender, 
and glucose level late hospitalization.   
The result showed that, diabetes mellitus type 2  of patients medicated with 
Insulin were 64,8 % of 287 population. Only insulin mixture and insuline metformin 
combination, showed effectiveness medication to lowering glucose levels with  75,7 
% and 65,1 %.  
 














A. Latar Belakang 
    Menurut survei yang dilakukan WHO, Indonesia menempati urutan ke-4 
dengan jumlah penderita diabetes terbesar di dunia setelah India, Cina dan 
Amerika Serikat. Pada tahun 2000 yang lalu saja,terdapat sekitar 5,6 juta 
penduduk di Indonesia yang mengidap diabetes. Namun, pada tahun 2020 
diperkirakan jumlah penderita diabetes di Indonesia  akan meningkat tajam 
menjadi 21,3 juta orang, dimana baru 50% yang sadar mengidapnya dan diantara  
mereka baru sekitar 30 % yang datang berobat teratur  (Soegondo 2007). 
            Diabetes Mellitus (DM) adalah suatu sindrom yang ditandai dengan 
hiperglikemia kronis dan gangguan metabolisme karbohidrat, protein serta lemak, 
yang diakibatkan oleh defesiensi sekresi insulin atau kerja dari insulin itu sendiri. 
Berdasarkan hasil studi epidemiologi yang terbaru tanpa memandang gender, ras, 
dan usia, Indonesia telah memasuki epidemi diabetes mellitus tipe 2.  
       Prevalensi Diabetes mellitus  tipe 2 dari tahun ketahun makin meningkat 
yaitu sekitar 90-95 %, yang ternyata didahului oleh berbagai faktor resiko 
penyakit kardiovaskuler seperti kegemukan, hipertensi, dislipidemia yang pada 
dasarnya diawali oleh adanya resistensi insulin. Dalam perjalanan penyakitnya 
diabetes dapat menimbulkan komplikasi, baik komplikasi kronik maupun akut 





     Untuk mencegah berbagai komplikasi tersebut, penderita diabetes 
membutuhkan pengelolaan yang tepat. Pilar pengelolaan diabetes sendiri terdiri 
dari perencanaan makan, latihan jasmani dan intervensi farmakologis. 
Pengelolaan diabetes di mulai dengan pengaturan makan dan latihan jasmani 
selama beberapa waktu (2-4 minggu). Apabila kadar glukosa darah belum 
mencapai sasaran, dilakukan intervensi farmakologis dengan obat hipoglikemik 
oral atau suntikan insulin. 
     Insulin merupakan agen hipoglikemik tertua dan suspensi yang paling 
alami. Insulin adalah obat yang paling efektif untuk terapi diabetes tipe 2, dengan 
asumsi bahwa pasien dalam perawatannya dapat menggunakan dosis besar yang 
dibutuhkan untuk mencapai keadaan normoglikemi. Pola penggunaan insulin 
dapat diberikan secara sendiri atau bersama-sama dengan obat hipoglikemik oral 
untuk mencapai penurunan kadar glukosa. Beberapa  hasil penelitian 
menunjukkan bahwa pengobatan diabetes mellitus dengan terapi insulin dapat 
menurunkan kadar glukosa darah secara normal (Pratiwi 2007). Dalam studi lain 
disebutkan bahwa pola penggunaan insulin seperti kombinasi insulin dan  obat 
hipoglikemik oral (OHO) tertentu dapat menurunkan kadar glukosa darah secara 
optimal.  
      Meskipun diketahui bahwa insulin merupakan zat berkhasiat hipoglikemik 
yang paling berpotensi dan terpercaya, namun penggunaan insulin dalam 
mencapai target kontrol gula darah yang ideal masih sangat rendah, terutama pada 





diabetes takut pada suntikan (cara pemberian), takut akan efek samping terutama 
hipoglikemia antara lain karena jenis dan lama kerja insulin yang diberikan. 
Insulin hanya digunakan untuk penderita diabetes tipe 1, namun  dewasa ini yang 
menjadi masalah adalah penggunaan insulin lebih banyak diberikan pada 
penderita diabetes tipe 2. 
    Berdasarkan hasil observasi awal di Rumah Sakit Dr. Wahidin 
Sudirohusodo   Makassar, pada tahun 2008 terdapat 287 kasus diabetes mellitus 
tipe 2 yang sebagian besar menggunakan pengobatan dengan terapi insulin dan 
ditemukan 3 pola penggunaan insulin yang diberikan dalam menurunkan kadar 
glukosa darah pada pasien dabetes mellitus tipe 2 yaitu insulin monoterapi (kerja 
pendek), insulin campuran dan insulin kombinasi metformin. Oleh  karena itu 
telah dilakukan penelitian di Rumah Sakit tersebut dengan maksud mendata  
pasien diabetes tipe 2 yang menggunakan terapi insulin,dan kefektifan pola 
penggunaan insulin yang diberikan dalam menurunkan kadar glukosa darah pada 
pasien diabetes mellitus  tipe 2. 
B. Rumusan Masalah 
      Berdasarkan uraian di atas maka rumusan masalah dalam penelitian ini yaitu: 
1. Berapakah persentase pasien diabetes mellitus tipe 2 yang menggunakan  
terapi insulin di Rumah Sakit Dr. Wahidin Sudirohusodo selama tahun 2008? 
2. Apakah pola penggunaan insulin yang diberikan sudah efektif dalam 






C. Tujuan dan Kegunaan Penelitian 
1. Tujuan  Penelitian  
                 Tujuan dari penelitian ini adalah mengetahui persentase pasien 
diabetes tipe 2 yang menggunakan terapi  insulin, dan keefektifan dari pola 
penggunaan insulin yang diberikan dalam menurunkan  kadar  glukosa darah 
pada pasien diabetes mellitus tipe 2 di Rumah Sakit Dr.Wahidin 
Sudirohusodo selama  tahun 2008. 
2. Kegunaan Penelitian  
a. Melihat sediaan insulin yang sering digunakan dalam menurunkan kadar 
glukosa darah pasien diabetes mellitus tipe 2 di Rumah sakit. 
b. Sebagai referensi dalam bidang ilmu kefarmasian, khususnya diabetes 
mellitus tipe 2 dan penggunaan insulin. 
















A. Diabetes Melitus 
1. Defenisi 
            Diabetes mellitus (DM) berasal dari kata Latin diabetes "penerusan" 
dan mellitus, "rasa manis" yang umum dikenal sebagai kencing manis adalah 
penyakit yang ditandai dengan hiperglikemia. Jadi, Diabetes Melitus adalah 
penyakit dimana seseorang mengeluarkan sejumlah  besar urin yang terasa 
manis. Menurut WHO (World Health Organization) Diabetes Mellitus (DM) 
didefinisikan sebagai suatu penyakit atau gangguan metabolisme kronis 
dengan multi etiologi yang ditandai dengan tingginya kadar gula darah 
disertai dengan gangguan metabolisme karbohidrat, lipid dan protein sebagai 
akibat insufisiensi fungsi insulin. Insufisiensi fungsi insulin sel-sel beta 
Langerhans kelenjar pankreas atau disebabkan oleh kurang responsifnya sel-
sel tubuh terhadap insulin (Muchid 2005,7), 
            Penyebabnya adalah kekurangan hormon insulin yang berfungsi 
memanfaatkan glukosa sebagai sumber energi dan mensintesa lemak. 
Akibattnya , glukosa bertumpuk di dalam darah (hiperglikemia) dan akhirnya 







           Hiperglikemia didefenisikan sebagai kadar glukosa darah yang tinggi 
dari pada kadar puasa normal 80-90 mg/dl darah atau rentang non-puasa 
sekitar 140-160 mg/100 ml darah. Penyakit ini berhubungan dengan suatu 
kekurangan insulin absolut atau relatif. Suatu kekurangan insulin absolut 
terjadi jika pankreas tidak berfungsi lagi untuk mensekresi insulin. Suatu 
kekurangan insulin relatif terjadi jika produksi insulin tidak sesuai dengan 
kebutuhannya ( Mutschler 1991,341).  
           Pada diabetes tipe 2, yang dianggap sebagai pencetus utama adalah 
factor obesitas (gemuk yang berlebihan). Salah satu aspek yang paling 
menonjol adalah pola makan yang salah dan tingginya konsumsi makanan 
“gaya barat”.  
           Sebagai seorang muslim, seharusnya menghadirkan niat yang benar 
pada makanannya. Janganlah makan dengan niat hanya untuk melaksanakan 
kebiasaan sehari-hari yang berfungsi untuk menjaga kesinambungan hidup, 
atau hanya merasakan kelezatan berbagai jenis makanan, akan tetapi  
hendaklah ia menyantap makanan dengan niat untuk mendapatkan kekuatan 
dalam menjalankan ketaatan kepada Allah SWT, menjaga kehidupan dan 
kesehatannya. Dengan demikian makan menjadi sebuah ibadah yang dapat 
menghasilkan pahala. Ajaran Islam juga memperhatikan tentang norma-norma 
makan, waktu makan, dan etika makan, sebab terbukti bahwa seseorang 
terkena penyakit karena tidak memperhatikan makan yang baik, atau karena 





       Mengatur pola makan dan minum dalam ilmu kesehatan atau gizi 
disebutkan, makanan adalah unsur terpenting untuk menjaga kesehatan. 
AlQuran berpesan agar manusia memperhatikan makanannya seperti 
ditegaskan dalam ayat Al Quran  Surah ’Abasa (80): 24 
  
 
      
             Terjemahnya: 
               Maka hendaklah manusia itu memperhatikan makanannya. 
 
     Dalam 27 kali pembicaraan tentang perintah makan, Al-Quran selalu 
menekankan dua sifat, yang halal dan thayyib, diantaranya disebutkan dalam 
Firman Allah Swt, AlQuran Surah al-Maidah(5):8). 
 
 
    Terjemahnya: 
Dan makanlah makanan yang halal lagi baik dari apa yang Allah   telah 
rezekikan kepadamu, dan bertakwalah kepada Allah yang kamu beriman 
kepada-Nya. 
       
   Apabila berbicara tentang makanan yang dimakan, selalu menekankan 
salah satu dari dua sifat yaitu halal (boleh) dan thayyib (baik). Makanan yang 
halal dan thayyib adalah makanan yang baik dan bergizi yang sesuai dengan 
syar’i. Makanan yang thayyib ini bisa dilihat dari segi kebersihan, rasa dan 
cara menyajikannya (Shihab 1994, 287). Allah menjelaskan bahwa yang 
dihalalkan adalah makanan yang baik-baik (al-Thayyibat), dan diharamkan 










           
    Terjemahnya: 
 
           Dan menghalalkan bagi mereka segala yang baik dan mengharamkan 
bagi mereka segala yang buruk (kotor).  
 
  Menurut syariat Islam, kehalalan suatu jenis makanan atau minuman 
ditentukan oleh empat hal yaitu, dari segi zat, sifat , cara perolehan dan akibat 
yang ditimbulkan jika mengkomsumsinya. 
                        Dalam Al-Qur’an Surah Al-A’raf (7):31 
 
Terjemahnya:  
Makan dan minumlah, dan janganlah berlebih-lebihan. Sesungguhnya 
Allah tidak menyukai orang-orang yang berlebih-lebihan. 
 
      Dari ayat diatas dijelaskan bahwa  fungsi makan dan minum adalah 
agar kita dapat mempertahankan hidup dengan baik sehingga dapat 
melaksanakan  aktivitas sehari -hari. Oleh karena itu ketika mengisi perut 
dianjurkan untuk memperhatikan aturan-aturan agama dan kesehatan yaitu 
diperkirakan sepertiga untuk makanan, sepertiga untuk minuman dan 
sepertiga lagi untuk bernafas. Sedangkan berlebih–lebihan dalam makanan 
yang dimaksud adalah mengomsumsi makanan dalam jumlah yang 
melampaui kebutuhan tubuh (Syauqi 1996, 59-60). 





      Anjuran tidak berlebihan, wala tusrifu ini berlaku dalam semua aspek  
kehidupan. Hal-hal yang dilakukan berlebihan akan mengundang mudharat. 
Perut, menurut Nabi adalah ”rumah” segala penyakit da menjaga pola makan 
adalah permulaan pengobatan. Banyak pakar medis mengakui kebenaran 
pernyataan Nabi ini, mereka sepakat mengatakan bahwa perut (lambung) 
merupakan pangkal kesehatan dan sekaligus sebagai sumber penyakit 
(Zuhroni dan Nur Riani 2003,63). Dalam al-Qur’an disebutkan : Q.S Surat 
As-Syu’ara(26): 30 
 
         Terjemahnya:   
Dan apa saja musibah yang menimpa kamu maka adalah disebabkan oleh   
perbuatan tanganmu sendiri, dan Allah memaafkan sebagian besar (dari 
kesalahan-kesalahanmu. 
 
            Dari ayat diatas dijelaskan bahwa segala sesuatu yang menimpa 
manusia, disebabkan karena kesalahan manusia itu sendiri yang jauh dari 
aturan-aturan Allah SWT . 
2.   Gejala Umum Penderita Diabetes 
     Diabetes seringkali muncul tanpa gejala. Namun demikian ada beberapa 
gejala yang harus diwaspadai sebagai isyarat kemungkinan diabetes. Gejala  yang 
sering dirasakan penderita diabetes antara lain poliuria (sering buang air kecil), 
polidipsia (sering haus), dan polifagia  (Muchid 2005,20). 
          Diabetes umumnya ditandai dengan peningkatan gula darah yang 
disebabkan defisiensi insulin relatif atau absolut. Disamping naiknya kadar gula 
 
 






darah gejala kencing manis bercirikan adanya gula dalam kemih (glycosuria) 
yang diekskresikan mengikat banyak air. Hal inilah yang menyebabkan 
terjadinya dehidrasi dan hilangnya elektrolit. Karena adanya dehidrasi ,maka 
badan berusaha mengatasinya dengan banyak minum atau polidipsia 
(Ganiswarna 2005,471).         
   Polifagia atau peningkatan rasa lapar akibat keadaan pascaabsortif timbul 
karena perangsangan nafsu makan di hipotalamus karena pemakaian glukosa 
sebagai katabolisme protein di otot dan ketidakmampuan sebagian besar sel 
untuk menggunakan glukosa sebagai sumber energi. Penderita DM Tipe 2 
umumnya lebih mudah terkena infeksi, sukar sembuh dari luka, daya penglihatan 
makin buruk, dan umumnya mengalami hipertensi, hiperlipidemia, obesitas, dan 
juga komplikasi pada pembuluh darah dan syaraf  (Corwin 1996, 546).  
3. Kriteria Penilaian kadar glukosa darah menurut ADA (1997) dan WHO  (1994) 
     a. GDP ( Gula Darah Puasa) 
Normal :  90-110 mg/dl 
    Terganggu: 110-125 mg/dl 
    DM : ≥ 126 mg/dl 
     b. GDS  (Gula Darah Sewaktu) 
         Normal : 110-140 mg/dl 
         Terganggu : 141-199 
         DM : ≥ 200 mg/dl    





B. Jenis Diabetes Mellitus (DM) 
            American Diabetes Association (ADA) merevisi klasifikasi dan 
terminology diabetes mellitus.Istilah sebelumnya Insulin Dependent Diabetes 
Melitus( IDDM) dan Non Insulin Dependent Diabetes mellitus(NIDDM) telah 
diganti dengan tata nama masing-masing menjadi diabetes tipe 1 dan diabetes   
tipe 2. 
           Diabetes tipe I meliputi kasus yang disebabkan oleh kerusakan sel beta 
pancreas  dan diabetes tipe 2 yang terdiri dari gabungan kerusakan sekresi dan 
kerja insulin yang terdapat dalam rentang mulai dari resistensi insulin dominant 
dengan defisiensi insulin secara relative sampai dengan kerusakan sekresi yang 
dominant dengan resistensi insulin. 
1.  Diabetes Mellitus Tipe 1 
           Diabetes mellitus tipe I adalah penyakit hiperglikemia akibat ketiadaan    
absolut insulin. Penyakit ini biasa disebut Insulin Dependent Diabetes mellitus 
(IDDM). Diabetes tipe I merupakan bentuk diabetes parah yang berhubungan 
dengan terjadinya ketosis apabila tidak diobati.  
          Diabetes tipe I tersebut sangat lazim terjadi pada anak remaja tetapi 
kadang-kadang juga terjadi pada orang dewasa,khususnya non-obesitas dan 
mereka berusia lanjut ketika hiperglikemia tampak pertama kali. Keadaan 
tersebut merupakan suatu gangguan katabolisme yang disebabkan karena 
hampir tidak terdapat insulin dalam sirkulasi,glukagon plasma meningkat dan 





karena itu diperlukan pemberian insulin eksogen untuk memperbaiki 
katabolisme, mencegah ketosis, dan menurunkan peningkatan kadar glukosa 
darah. 
a. Penyebab diabetes tipe I  
          Diduga timbul akibat dekstruksi otoimun sel-sel beta pulau Langerhans 
yang dicetuskan oleh lingkungan. Serangan otoimun dapat timbul setelah 
infeksi virus misalnya gondongan (Mumps),rubella atau oleh bahan kimia 
yang bersifat toksik dan antibody yang dirilis dari imunosit yang disentisitasi. 
Suatu kerusakan genetic yang mendasari yang berhubungan  dengan replikasi 
atau fungsi sel beta pancreas dapat menyebabkan predisposisi terjadinya 
kegagalan sel beta setelah infeksi virus (Katzung 1994 ,671-672). 
          Kecenderungan Genetik untuk Diabetes Mellitus tipe I tampaknya 
terdapat pengaruh genetic untuk timbulnya diabetes melitus tipe I.Orang-
orang tertentu mungkin memiliki “gen diabetogenik” yang berarti suatu profil 
genetic yang menyebabkan mereka rentang mengidap diabetes mellitus tipe I 
atau mungkin penyakit otoimun lainnya (Corwin 1997,543). 
b. Karakteristik Diabetes tipe I 
          Pengidap diabetes tipe I memperlihatkan penanganan glukosa yang 
normal  sebelum penyakit muncul. Dengan munculnya penyakit diabetes 
mellitus tipe I. Pankreas tidak atau sedikit mengeluarkan insulin. Kadar 
glukosa darah meningkat karena tanpa insulin glukosa tidak dapat masuk sel . 





substrat yang tersedia berupa asam amino,asam lemak,dan glikogen.Substrat-
substrat ini mempunyai konsentrasi yang tinggi dalam sirkulasi karena efek 
katabolic glukagon tidak dilawan oleh insulin. Hal ini menyebabkan sel-sel 
mengalami kelaparan walaupun kadar glukosa darah sangat tinggi. Hanya sel 
darah otak dan sel darah merah yang tidak kekurangan glukosa karena 
keduanya tidak memerlukan insulin untuk memasukkan glukosa.   
2. Diabetes Melitus Tipe 2 
          Diabetes mellitus tipe 2 adalah penyakit hiperglikemia akibat 
insentisitas sel terhadap insulin. Kadar insulin mungkin sedikit menurun atau 
berada dalam rentang normal. Karena insulin tetap dihasilkan oleh sel-sel beta 
pancreas,maka diabetes mellitus tipe 2 dianggap sebagai non-insulin 
dependent diabetes mellitus (NIDDM). Diabetes mellitus tipe 2 biasanya 
timbul pada orang yang berusia lebih dari 30 tahun,dan pengidapnya lebih 
banyak wanita. 
a. Penyebab diabetes mellitus tipe 2 
          Tampaknya berkaitan dengan kegemukan,selain itu pengaruh 
genetic,yang menentukan kemungkinan seseorang mengidap penyakit ini, 
cukup kuat. Diperkirakan bahwa terdapat suatu sifat genetik yang belum 
teridentifikasi yang menyebabkan pankreas mengeluarkan insulin yang 
berbeda atau menyebabkan reseptor insulin atau perantara kedua tidak dapat 
berespons secara adekuat terhadap insulin. Individu tertentu yang menderita 





tampaknya mengidap diabetes yang lebih erat kaitannya dengan suatu sifat 
yang diwariskan (Corwin 1997,545). 
b.   Karakteristik Diabetes Tipe 2 
           Individu yang mengidap diabetes tipe 2 tetap menghasilkan insulin. 
Namun sering kali terjadi kelambatan dalam sekresi setelah makan dan 
berkurangnya jumlah total insulin yang dikeluarkan. Hal ini cenderung 
semakin parah seiring dengan bertambahnya usia pasien. Sel-sel tubuh 
terutama sel otot dan adipose memperlihatkan resistensi terhadap insulin yang 
terdapat dalam darah. Pembawa glukosa tidak secara adekuat dirangsang dan 
kadar glukosa darah meningkat. Karena masih terdapat insulin ,maka individu 
dengan diabetes tipe 2 jarang hanya mengandalkan asam-asam lemak umtuk 
menghasilkan energi dan tidak rentang terhadap ketosis.Umumnya diabetes 
jenis ini diberikan obat hipoglikemik oral (OHO) dan suntikan insulin untuk 
kasus tertent (Corwin 1997,546). 
3.  Diabetes Tipe Lain 
                   Menurut American Diabetes Association (ADA) selain diabetes tipe 1 
dan tipe 2,terdapat juga diabetes jenis lain yaitu diabetes gestasional,diabetes 
karena cacat genetik fungsi sel beta ,cacat genetik kerja insulin yaitu sidrom 
resisitensi insulin berat,gangguan toleransi glukosa (IGT) dan diabetes karena 
gangguan glukosa puasa (IFG) ( Price dan Lorraine 2005,126). Diabetes 
gestasional terjadi pada wanita hamil yang sebelumnya tidak mengidap 





glukosa darah plasma > 6 mmol/L). Toleransi glukosa kembali normal setelah 
persalinan walaupun 60 % berkembang menjadi diabetes  dalam waktu 16 
tahun, (Rubeinstein,David Wayne dan John 2007,190). 
                   Penyebab diabetes gestasional dianggap berkaitan erat dengan 
peningkatan hormon pertumbuhan yang terus menerus tinggi selama kehamilan. 
Hormon pertumbuhan dan estrogen merangsang pengeluaran insulin dan dapat 
menyebabkan gambaran sekresi berlebihan insulin seperti diabetes tipe 2 yang 
akhirnya menyebabkan penurunan responsivitas sel. Diabetes gestasional dapat 
menimbulkan efek negatif pada kehamilan dengan meningkatkan resiko lahir 
mati,dan bayi bertubuh besar yang dapat menimbulkan masalah dalam 
persalinan ( Corwin 1997,546-547). 
C. Komplikasi Diabetes Melitus  
Komplikasi dari penyakit DM dapat dibedakan menjadi komplikasi yang 
bersifat akut dan menahun atau kronis. Komplikasi akut yaitu komplikasi yang 
memerlukan  tindakan dan pertolongan yang cepat. Komplikasi yang bersifat 
menahun atau kronis timbul setelah penderita mengidap diabetes selama 5-10 
tahun atau lebih. 
1. Komplikasi Akut   
          Komplikasi yang sering terjadi adalah reaksi hipoglikemia atau koma 
diabetik. Reaksi hipoglikemia adalah gejala yang timbul akaibat tubuh 






2. Komplikasi Kronis 
          Komplikasi kronis atau komplikasi yang bersifat menahun pada 
umumnya terjadi pad penderita yang telah mengidap diabetes selama 5-10 
tahun. Komplikasi ini dapat dibedakan menjadi 2 golongan yaitu komplikasi 
mikrovaskuler dan komplikasi makrovaskuler. Komplikasi mikrovaskuler 
merupakan komplikasi khas dari DM lebih disebabkan hiperglikemia yang 
tidak terkontrol. Komplikasi makrovaskuler lebih disebabkan karena kelainan 
lipid darah. Komplikasi mikrovaskuler retinopati diabetik, nefropati diabetik 
dan neuropati diabetika. Komplikasi makrovaskuler adalah komplikasi yang 
mengenai pembuluh darah arteri yang lebih besar sehingga menyebabkan 
artherosklerosis. Akibatnya yaitu penyakit jantung koroner,hipertensi, stroke 
dan gangreng pada kaki. 
       Penderita DM lebih mudah menderita penyakit jantung koroner (penyakit 
jantung yang disebabkan oleh penyempitan pembuluh darah koroner yaitu 
pembuluh darah yang mensuplai makanan bagi otot jantung). Jika pembuluh 
darah ini menyempit,otot jantung akan kekurangan oksigen dari makanan, 
sehingga otot jantung menjadi lemah atau sebagiab otot jantung mati. 
Keadaan ini disebut infark jantung atau infark miokard akut. Dibandingkan 
dengan ginjal orang normal, penderita DM mempunyai kecenderungan 17 kali 
lebih mudah mengalami gangguan fungsi ginjal. Hal ini disebabkan oleh 
faktor infeksi yang sering timbul pada penderita DM dan adanya faktor 





dalam ginjal. Manifestasi komplikasi mikroangiopati diabetik pada ginjal 
disebut nefropati diabetik. Kadar glukosa darah yang tinggi pada penderita 
DM akan merusak saraf penderita terlebih lagi apabila prosesnya berlangsung 
lama. Kelainan saraf akibat DM disebut neuropati diabetik.      
D.  Penatalaksanaan Terapi Pada Penyakit DM 
            1. Insulin  
         Insulin berasal dari bahasa Latin insula, "pulau", karena diproduksi di 
Pulau-pulau Langerhans di pankreas adalah sebuah hormon polipeptida yang 
mengatur metabolisme karbohidrat. Insulin merupakan suatu protein 
berukuran kecil dengan berat molekul 5808 pada manusia. Insulin mempunyai 
peran yang sangat penting dan luas dalam pengendalian metabolisme.Insulin 
yang disekresikan oleh sel-sel β pankreas akan langsung diinfusikan ke dalam 
hati melalui vena porta, yang kemudian akan didistribusikan ke seluruh tubuh 
melalui peredaran darah. Efek kerja insulin yang sudah sangat dikenal adalah 
membantu transpor glukosa dari darah ke dalam sel (Katzung 1994,674). 
         Kekurangan insulin menyebabkan glukosa darah tidak dapat atau 
terhambat masuk ke dalam sel. Akibatnya, glukosa darah akan meningkat, dan 
sebaliknya sel-sel tubuh kekurangan bahan sumber energi sehingga tidak 
dapat memproduksi energi sebagaimana seharusnya. Disamping fungsinya 
membantu transport glukosa masuk ke dalam sel,insulin mempunyai pengaruh 
yang sangat luas terhadap metabolisme, baik metabolisme karbohidrat dan 





lipogenesis, menekan lipolisis, serta meningkatkan transport asam amino 
masuk ke dalam sel (Muchid 2005, 29). Insulin mempunyai peran dalam   
modulasi transkripsi, sintesis DNA dan replikasi sel. Itu sebabnya, gangguan 
fungsi insulin dapat menyebabkan pengaruh negative dan komplikasi yang 
sangat luas pada berbagai organ dan jaringan tubuh. 
              a.   Prinsip Terapi Insulin 
        Terapi insulin merupakan satu keharusan bagi penderita DM Tipe 1 
maupun tipe 2. Pada DM Tipe I, sel-sel β Langerhans kelenjar pankreas 
penderita rusak, sehingga  tidak lagi dapat memproduksi insulin. Sebagai 
penggantinya, maka penderita DM Tipe I harus mendapat insulin eksogen 
untuk membantu agar metabolisme karbohidrat di dalam tubuhnya dapat 
berjalan normal. Walaupun sebagian besar penderita DM Tipe 2 tidak 
memerlukan terapi insulin, namun hampir 30% ternyata memerlukan terapi 
insulin disamping terapi hipoglikemik oral. 
      Indikasi Terapi Insulin yaitu : 
a) Semua penderita DM Tipe 1 memerlukan insulin eksogen karena produksi    
insulin endogen oleh sel-sel β kelenjar pankreas tidak ada atau hampir 
tidak ada. 
b) Penderita DM Tipe 2 tertentu kemungkinan juga membutuhkan terapi 






c) Keadaan stres berat, seperti pada infeksi berat, tindakan pembedahan 
infark miokard akut atau stroke. 
d) Diabetes Gestasional dan penderita DM yang hamil membutuhkan terapi 
insulin,apabila diet saja tidak dapat mengendalikan kadar glukosa darah. 
e) Insulin seringkali diperlukan pada pengobatan ketoasidosis diabetik. 
hiperglikemia hiperosmolar non-ketotik. 
f) Penderita DM yang mendapat nutrisi parenteral atau yang memerlukan 
suplemen tinggi kalori untuk memenuhi kebutuhan energi yang 
meningkat,secara bertahap memerlukan insulin eksogen untuk 
mempertahankan kadar glukosa darah mendekati normal selama periode 
resistensi insulin atau ketika terjadi peningkatan kebutuhan insulin. 
g) Gangguan fungsi ginjal atau hati yang berat dan Kontra indikasi atau 
alergi terhadap OHO ( Muchid 2005,30). 
        b. Penggolongan Sediaan Insulin 
          Untuk terapi, ada berbagai jenis sediaan insulin yang tersedia, yang 
terutama  berbeda dalam hal mula kerja (onset) dan masa kerjanya (duration). 
             Sediaan insulin untuk terapi dapat digolongkan menjadi 4 kelompok, yaitu: 
a. Insulin masa kerja singkat (Short-acting/Insulin) 
b. Insulin masa kerja sedang (Intermediate-acting)  
c. Insulin masa kerja sedang dengan mula kerja cepat 





           Keterangan dan contoh sediaan untuk masing-masing kelompok disajikan 
dalam tabel. 
   Tabel 1:Penggolongan  Sediaan Insulin Berdasarkan Mula dan Masa Kerja 






Masa kerja singkat (Short-
acting/Insulin), disebut juga insulin 
regular 
0,5 1-4 6-8 
Masa kerja sedang 1-2 6-12 18-24 
Masa Kerja sedang, mula kerja cepat 0,5 4-15 18-24 
Masa kerja panjang 4-6 14-20 24-36 
  Respon individual terhadap terapi insulin cukup beragam, oleh sebab itu 
jenis sediaan insulin mana yang diberikan kepada seorang penderita dan berapa 
frekuensi penyuntikannya ditentukan secara individual, bahkan sering kali 
memerlukan penyesuaian dosis terlebih dahulu. Beberapa penderita usia lanjut 
memerlukan sejumlah insulin yang sama setiap harinya. Beberapa penderita 
mengalami resistensi terhadap  insulin. Insulin tidak sepenuhnya sama dengan 
insulin yang dihasilkan  oleh tubuh,karena itu tubuh bisa membentuk antibodi 
terhadap insulin pengganti. Antibodi ini mempengaruhi aktivitas insulin sehingga 
penderita dengan resistensi terhadap insulin harus meningkatkan dosisnya (Wahyuni 
2008). Waktu paruh insulin pada orang normal sekitar 5-6 menit,tetapi memanjang 
pada penderita diabetes yang membentuk antibodi terhadap insulin. Gangguan 






           Beberapa sediaan insulin yang beredar di Indonesia seperti yang tersaji dalam  
table 2 di bawah ini 
Tabel 2: Beberapa sediaan insulin yang beradar di Indonesia 
Nama Sediaan Golongan (Jam) Mula Kerja 
(Jam) 
Puncak Masa Kerja 
(Jam) 
Sediaan 

























Sulfat Kerja Lama 4-6 14-20 24-36  
Humulin  20/80 Sediaan Campuran 0,5 1,5-8 14-16 40 UI/ml 
Humulin  30/70 Sediaan Campuran 0,5 1-8 14-15 100 UI/ml 




campuran    100 UI/ml 
Ket : Untuk tujuan terapi, dosis insulin dinyatakan dalam unit internasional (UI). Satu UI 
merupakan jumlah yang diperlukan untuk menurunkan kadar gula darah kelinci sebanyak 45 
mg%. Sediaan homogen human insulin mengandung 25-30 U/mg (Muchid 2005,31-33) 
 
 c.  Sistem Pemberian Insulin 
   Model standar insulin adalah suntikan subkutan dengan menggunakan jarum   
dan alat suntik (syringe) konvensional yang sekali pakai. Selama 3 dekade 






a) Alat Suntik Berukuran Pena yang Portabel : Untuk memudahkan pemberian 
suntikan insulin secara injeksi subkutan multiple, khususnya selama terapi 
insulin yang intensif, telah dikembangkan alat suntik berukuran pena yang 
portable. Alat suntik tersebut mengandung cartridge insulin manusia U100 yang 
dapat diganti dan jarum yang dapat ditarik kembali. Pena insulin yang hanya 
sekali pakai juga tersedia untuk formulasi tertentu. Alat tersebut tersedia untuk 
insulin regular, insulin NPH dan insulin pra-campuran dengan NPH 70%. Alat 
tersebut diterima dengan baik oleh pasien karena tidak perlu membawa alat 
suntik dan botol insulin ke tempat kerja dan ketika dalam perjalanan. 
b) Alat Infus Insulin Subkutan yang  Kontinu ( Pompa Insulin) : Alat infuse 
insulin subkutan yang dapat  secara kontinu memasukkan insulin yang 
merupakan metode pemberian insulin “lengkung terbuka (open loop)” 
eksternal. Alat tersebut memiliki pompa yang deprogram secara manual yang 
dapat menyediakan pengganti insulin basal dan insulin bolus secara individual 
berdasarkan hasil pantauan glukosa darah diri sendiri. Pada keadaan normal, 
latar belakang kecepatan basal 24 jam relatif konstan dari hari ke hari, meskipun 
perubahan kecepatan yang bersifat sementara dapat dilakukan untuk 
menyelesaikan perubahan dalam jangka pendek menurut keperluan. Salah satu 
contoh adalah untuk menurunkan kecepatan pemberian basal untuk beberapa 
jam karena terjadi kepekaan insulin yang meningkat sehubungan dengan 
aktifitas yang meningkat atau yang berlangsung lama. Sebaliknya, jumlah bolus 





yang tinggi dan untuk mendapatkan kebutuhan insulin pada jam makan 
berdasarkan kandungan karbohidrat makanan serta aktifitas yang dilakukan. 
Pompa tersebut-yang memiliki suatu cadangan (reservoir) insulin, chip 
program, papan kunci, dan layar display-dalam ukuran kira-kira sebesar 
penyeranta (pager). Pompa tersebut biasanya diletakkan pada ikat pinggang atau 
didalam kantong, dan insulin diinfus melalui selang plastik tipis yang 
dihubungkan pada set infus yang dipasang subkutan.   
c) Insulin Inhalasi : Sedang dilakukan penelitian klinis untuk mengevaluasi 
keamanan dan efikasi formulasi insulin bubuk dan aerosol yang diberikan 
dengan dihirup/inhalasi. Insulin dengan mudah diabsorpsi ke dalam aliran darah 
melalui dinding alveolar, tetapi tantangannya adalah menciptakan partikel yang 
cukup kecil untuk dapat melewati cabang bronchial tanpa terjebak dan masih 
dapat memasuki alveoli dalam jumlah yang cukup untuk mendapatkan efek 
klinis. Insulin yang diberikan dengan cara hirupan seyogyanya memiliki mula 
kerja yang cepat dan masa kerja yang relatif singkat. Insulin hirup tersebut 
dapat digunakan untuk mencukupi kebutuhan insulin pada waktu makan atau 
untuk memperbaiki kadar glukosa yang tinggi tetapi tidak dapat memberikan 
pencakupan insulin latar belakang ataupun basal (Katzung 1994,687).  
     2. Obat Hipoglikemik Oral  
     Secara  umum  DM dapat diatasi dengan obat –obat antidibetes yang 
secara medis disebut obat hipoglikemik oral (OHO). OHO tidak boleh 





hipoglikemia. Pasien yang mungkin berespon terhadap obat hipoglikemik oral 
adalah mereka yang diabetesnya berkembang kurang dari 5 tahun. Pasien yang 
sudah lama menderita diabetes mungkin memerlukan suatu kombinasi obat 
hipoglikemik dan insulin untuk menurunkan kadar glukosa darah menjadi 
normal. 
         Obat –obat hipoglikemik oral dibagi atas 5 golongan : 
 a.   Golongan Sulfonilurea 
         Sulfonilurea menstimulasi sel-sel beta pulau langerhans, sehingga 
sekresi insulin ditingkatkan. Selain itu kepekaan sel-sel beta bagi kadar 
glukosa darah juga diperbesar melalui pengaruhnya atas protein transpor 
glukosa. Obat ini hanya efektif pada penderita diabetes Tipe 2 yang tidak 
begitu berat, yang sel-sel betanya masih bekerja cukup baik. Ada indikasi 
bahwa obat-obat ini juga memperbaiki kepekaan organ tujuan bagi insulin 
dan menurunkan absorbsi insulin oleh hati. Mekanisme kerja obat golongan 
sulfonilurea adalah menstimulasi pelepasan insulin yang tersimpan,  
menurunkan ambang sekresi insulin dan meningkatkan sekresi insulin 
sebagai akibat rangsangan glukosa. 
b.  Golongan biguanide  
 
         Biguanide tidak merangsang sekresi insulin dan menurunkan kadar 
glukosa darah sampai normal (euglikemi) dan tidak pernah menyebabkan 
hipoglikemia. Efek samping yang terjadi adalah muntah, kadang-kadang 





tidak merangsang sekresi insulin. Metformin adalah satu-satunya golongan 
biguanide yang tersedia, bekerja menghambat glukoneogenesis dan 
meningkatkan penggunaan glukosa di jaringan. Obat ini hanya efektif bila 
terdapat insulin endogen. Kelebihan dari golongan biguanide adalah tidak 
menaikkan berat badan, dapat menurunkan kadar insulin plasma dan tidak 
menimbulkan masalah hipoglikemia. 
c.   Golongan penghambat alfa glukosidase 
         Obat ini merupakan obat oral yang biasanya dengan dosis 150-600 
mg/hari yang menghambat lafa glukosidase, suatu enzim pada lapisan sel 
usus yang mempengaruhi digesti sukrosa dan karbohidrat kompleks. Obat 
ini bila terdapat resistensi insulin gerak badan secara teratur (olahraga) 
dapat menguranginya. Hasilnya, insulin dapat dipergunakan secara baik 
oleh  tubuh dan dosisnya pada umumnya dapat diturunkan. 
    d.  Thiazolidinedione  
        Obat ini bekerja pada otot, lemak dan liver untuk menghambat 
pelepasan gula dari jaringan penyimpanan sumber gula darah tersebut. 
Golongan obat thizolidinedione dapat digunakan bersama sulfonilurea, 
insulin dan metformin untuk menurunkan kadar glukosa darah. 
    e.  Meglitinida 
          Bekerja pada pankreas seperti kelompol sulfonilurea, tetapi dengan 





konsentrasi dan efek puncak dalam waktu 1 jam. Digunakan untuk 
mengontrol perjalanan glukosa pasca-prandial. Digunakan hati-hati pada 
pasien gannggguan hati jantung ( Tjay dan Rahardja 2002, 716). 
                Obat anti diabetes oral bisa dikombinasikan satu dengan kelompok 
yang lain, atau kadang perlu dikombinasikan dengan insulin. Tujuan 
kombinasi ini adalah agar efek obat lebih optimal dalam menurunkan kadar 
glukosa darah. Apabila dua obat kombinasi masih belum berhasil baik, 
dokter bahkan boleh meresepkan tiga jenis obat sekaligus, karena cara 
kerjanya bisa bersama saling menguntungkan untuk menurunkan kadar 
glukosa darah. 
   3.  Keefektifan Penggunaan  Suatu Obat 
           Salah satu kunci keberhasilan dalam suatu pengobatan atau terapi 
adalah penggunaan obat sesuai yang diharapkan (keefektifaan dari obat 
yang diberikan). Penggunaan obat yang efektif merupakan penggunaan obat 
dimana pasien dapat menerima terapi atau obat yang diberikan yang sesuai 
dengan kebutuhan kliniknya, dalam dosis yang memenuhi kebutuhan 
individual masing-masing, selama periode waktu yang memadai dan 
memberi biaya terendah bagi pasien dan lingkungan sekitarnya.  
 Penggunaan obat yang tidak sesuai  dapat menyebabkan suatu 
kejadian yang tidak diharapkan dari pasien akibat atau diduga akibat terapi 
obat sehingga kenyataan atau potensial mengganggu keberhasilan yang 





penggunaan obat yang diberikan sesuai dengan  yang diharapkan (Yuni 
2001, 32). Keefektifan adalah suatu ukuran yang menyatakan seberapa jauh 
target yang telah tercapai. Dimana makin besar presentase target yang 
dicapai, makin tinggi efektifitasnya (Hartina 2004, 24). 
   4.  Rumah Sakit 
            Rumah Sakit sebagai salah satu subsistem pelayanan kesehatan yang 
menyelenggarakan pelayanan untuk masyarakat yaitu pelayanan kesehatan 
dan pelayanan administrasi. Pelayanan kesehatan mencakup pelayanan 
medik, pelayanan penunjang medik, rehabilitasi medik dan pelayanan 
perawatan. Pelayanan tersebut melaluI unit gawat darurat, unit rawat jalan 
dan unit rawat inap.  
            Sesuai dengan kemampuan tenaga dan fasilitas yang berbeda-beda 
maka kegiatan yang dilaksanakan oleh sebuah rumah sakit berbeda pula. 
Namun demikian kegiatan pokok Rumah sakit adalah sebagai berikut : 
a. Pencegahan penyakit yang menular 
b. Pengumpulan dan analisa data epidermiologis wilayah kota atau  
kabupaten 
c. Perencanaan sektor kesehatan kota atau kabupaten  
d. Pengaturan dan perizinan  
e. Kesehatan lingkungan  







     Pelayanan Rumah Sakit Indonesia saat ini sudah bersifat padat 
modal, padat karya dan padat tekhnologi dalam menghadapi persaingan 
global. Dalam hal rujukan medik, rumah sakit juga diandalkan untuk 
memberikan pengayoman medik ( pusat rujukan ) untuk pusat-pusat yang 
ada diwilayah kerjanya. 
5.  Rekam Medik 
            Rekam Medik merupakan komponen paling penting dalam 
pelaksanaan kegiatan manajemen rumah sakit. Rekam medik harus mampu  
menyajikan informasi lengkap tentang proses pelayanan medis dan 
kesehatan di rumah sakit, baik di masa lalu, masa kini, maupun perkiraan d 
masa datang tentang apa yang akan terjadi. 
   Kegunaan Rekam Medik adalah sebagai berikut : 
a.  Komunikasi  
b.  Merencanakan  
c.  Bukti tertulis 
d.  Data yang berguna 
e.  Data didalam perhitungan  
f.  Kepentingan hukum 







E.  Defenisi Operasional dan Pengukuran Variabel 
            Penemuan insulin lebih dari 80 tahun yang lalu merupakan salah satu 
penemuan terbesar dalam dunia kedokteran pada abad ke-20. Saat ini, 
penggunaan insulin mengalami kemajuan yang pesat. Beberapa kemajuan itu 
antara lain dalam hal jumlah penggunaan insulin, perbaikan mutu insulin dan pola  
penggunaan insulin yang diberikan dalam penurunan kadar glukosa darah pada 
pasien hiperglikemia.  
      Diabetes melitus tipe 2 (DMT2) merupakan penyakit progresif dengan 
karakteristik penurunan fungsi sel beta pankreas. Seiring meningkatnya angka 
kejadian DMT2, terutama pada orang berusia relatif muda dan kemungkinan usia 
hidup masih panjang,maka semakin banyak pasien DMT2 dengan defisiensi 
insulin maka pada kasus-kasus tersebut, akan dibutuhkan insulin dalam 
penatalaksanaannya.  
       Dalam penelitian ini cakupan permasalahan dibatasi pada  pasien diabetes 
tipe 2 rawat inap yang memiliki catatan medik yaitu mencakup umur, jenis 
kelamin, sediaan insulin yang diberikan, kadar glukosa darah awal diagnosa, dan 
kadar glukosa darah akhir (yang tercantum pada akhir rawat inap pasien ) yang 
hasil pemeriksaannya tercatat lengkap pada status pasien pada bagian Rekam 
Medik di Rumah sakit Dr.Wahidin Sudirohusodo selama tahun 2008.  
1. Diabetes melitus tipe 2 
Adalah diagnosis seperti yang tercantum pada buku status pasien rawat inap 





2. Jenis kelamin 
Adalah identitas subjek berdasarkan organ reproduksinya. Tujuan pengukuran 
ini adalah melihat distribusi identitas pasien yang paling banyak mengidap 




3. Umur  
Adalah lamanya hidup seseorang sejak dilahirkan sampai sekarang yang 
dinyatakan dalam satuan tahun. Umur saat diagnosa diabetes adalah umur saat 
pertama kali didiagnosa diabetes melitus yang tercacat pada buku status 
pasien. Tujuan pengukuran ini adalah melihat distribusi umur pasien yang 
terkena penyakit diabetes dan  mendapat terapi insulin. 
Kriteria objektif 
1. 30-40 tahun 
2. 41 -50 tahun 
3.  > 50 tahun 
4. Pola penggunaan insulin 
Dalam penelitian ini, pola penggunaan insulin yang dimaksud adalah adanya  
pemakaian insulin secara tunggal, insulin campuran (kombinasi insulin 
manusia seperti 70 % isofane dan 30 % reguler)  atau kombinasi insulin 






5. Kadar Glukosa  Darah  
       a. Kadar Glukosa Darah Awal 
           Adalah kadar gula darah penderita diabetes tipe 2 yang diukur saat 
pasien masuk rumah sakit dan dinyatakan  dengan hasil pemeriksaan 
Laboratorium. Kadar glukosa darah yang diukur adalah kadar Glukosa 
Darah Sewaktu, yang tercantum  pada buku status pasien. Gejala klasik 
DM jika gula darah sewaktu (GDS)  ≥ 200 mg/dl. 
     b.   Kadar Glukosa Darah Akhir 
            Adalah pemeriksaan kadar glukosa darah penderita diabetes tipe 2 
pada akhir rawat inap yang tecantum  pada buku status pasien (rekam 
medik). Tujuan pengukuran ini yaitu untuk melihat keefektifan dari pola 
penggunaan insulin yang diberikan (insulin, insulin campuran dan insulin 
kombinasi metformin (OHO)), dalam menurunkan kadar glukosa darah 
pada pasien diabetes tipe 2, selama rawat inap.  
    Keefektifan adalah suatu ukuran yang menyatakan seberapa jauh 
target yang telah tercapai. Dimana makin besar presentase target yang 
dicapai, makin tinggi efektifitasnya. Dalam penelitian ini, efektifitas terapi 
yang diukur adalah persentase penurunan kadar glukosa darah sewaktu. 
Penggunaan suatu obat dikatakan efektif  jika ≥ 50% jumlah pasien dapat 
mencapai sasaran indikasi yang diharapkan. Sasaran yang diharapkan 





kisaran normal yaitu 110-140 mg/dl Pengukuran dilakukan dengan melihat 
kadar glukosa darah sewaktu (GDS) pada akhir rawat inap pasien  (Yuni 
2001, 32). 
     Kriteria objektif : 
1.  Normal (normoglikemik) : jika kadar glukosa darah sewaktu  yaitu berkisar  
110-140 mg/dl  
  2. Buruk (hiperglikemik) : jika kadar glukosa darah sewaktu berkisar ≥ 200 
mg/dl. 
3.  Terganggu : Jika kadar glukosa darah berkisar antara 141-199 mg/dl 
            4.  Rendah (Hipoglikemia)   : Jika Kadar Glukosa darah < 110 mg/dl  
6.  Komplikasi penyakit yaitu penyulit yang menyertai penyakit diabetes ,seperti 

















A. Jenis Penelitian 
           Jenis penelitian ini bersifat deskriptif yaitu dengan melakukan 
pengambilan data dari rekam medik pasien diabetes tipe 2 yang menggunakan 
terapi insulin. 
B. Lokasi dan Waktu Penelitian 
       Penelitian ini dilaksanakan Di rumah sakit Dr.Wahidin Sudirohusodo 
Makassar khususnya dibagian rekam medik, pada bulan Oktober - Nopember  
2009. 
C. Populasi dan Sampel 
1. Populasi 
Populasi dalam penelitian ini adalah semua pasien diabetes tipe 2 yang 
berobat di Rumah sakit Dr.wahidin Sudirohusodo Makassar pada tahun 2008. 
2. Sampel 
Sampel dalam penelitian ini adalah keseluruhan pasien diabetes tipe 2 yang 
memiliki rekam medik dan menggunakan pengobatan terapi insulin pada 
tahun 2008. 
D.  Teknik Pengumpulan Data 
          Teknik pengumpulan data yang dilakukan adalah teknik dokumentasi yaitu 






pasien diabetes melitus tipe 2 di Rumah Sakit Dr.Wahidin Sudirohusodo selama 
tahun 2008. 
E. Analisis Data 
           Data yang diperoleh disajikan dalam bentuk tabel distribusi frekuensi 





 x 100 % 
 Keterangan : 
P = Persentase  
F = Frekuensi 




























BAB  IV 
 
     HASIL   DAN PEMBAHASAN 
 
 
A. Hasil Penelitian  
 
                 Pada penelitian ini, pengumpulan data dilakukan selama 1 bulan yaitu 
pada bulan Oktober-November 2009 dan dari 287 kasus diabetes mellitus tipe 2  
ditemukan sampel sebanyak 186 kasus yaitu pasien diabetes rawat inap yang 
menggunakan terapi  insulin. Pola penggunaan insulin yang diberikan yaitu 
insulin kerja pendek (monoterapi), insulin campuran dan insulin kombinasi 
metformin (OHO). Berdasarkan data sekunder yang didapatkan pada rekam 
medik di Rumah Sakit Dr. Wahidin Sudirohusodo Makassar maka dilakukan 
pengolahan data dalam bentuk tabel disertai penjelasan. 
1.   Jenis kelamin  
           Tabel 1.Distribusi Penderita Diabetes Melitus Tipe Berdasarkan Jenis kelamin 
di  Rumah sakit Dr. Wahidin Sudirohusodo Makassar selama Tahun 
2008 
 
Jenis Kelamin Frekuensi Persentase (%) 
Laki-Laki 81 43,5 
Perempuan 105 56,5 
Jumlah 186 100% 
              Sumber : Data Sekunder  
 
         Berdasarkan tabel di atas, penderita DMT2  yang menggunakan insulin 
berdasarkan jenis kelamin yaitu tertinggi perempuan sebanyak 105 orang 






    2. Umur  
Tabel 2.  Distribusi Penderita Diabetes mellitus tipe 2 Berdasarkan Umur, di 
Rumah    Sakit Dr. wahidin Sudirohusodo Makassar selama Tahun 
2008. 
Umur Frekuensi Persentase (%) 
30- 40  19 10,2 
41- 50  55 29,6 
>50  112 60,2 
Jumlah   186 100% 
             Sumber : Data Sekunder 
         Ditinjau dari segi umur pasien, yang menggunakan insulin maka data 
pada tabel 1 memperlihatkan bahwa jumlah tertinggi yaitu 112 kasus (60,2 %) 
terletak pada kelompok umur diatas 50 tahun, yang terendah pada kelompok 
umur 30-40 tahun yaitu 19 kasus (10,2 %)  dan untuk kelompok 41-50 tahun 
sebanyak 55 kasus (29,6%). 
3. Kadar Glukosa Darah Awal Diagnosa 
 Tabel 3. Distribusi Penderita Diabetes Tipe 2 Berdasarkan Kadar Glukosa 
Darah Awal diagnosa di Rumah Sakit Dr. Wahidin Sudirohusodo 
Makassar Selama Tahun 2008. 
 
mg/dl Frekuensi Persentase (%) 
200- 300 131 70,4 
301-400 47 25,2 
>400 8 4,4  





       Data pada tabel 3, memperlihatkan frekuensi terbanyak yaitu (70,4 %) 
pasien dengan kisaran kadar glukosa darah awal diagnosa 200-300 mg/dl, 47 
(25,2%) pasien dengan kadar glukosa 301-400 mg/dl dan 8 (4,4%) pasien 
dengan kadar glukosa darah diatas 400 mg/dl. 
     4. Pola penggunaan Insulin 
Tabel 4.  Distribusi Penggunaan insulin oleh Penderita DMT2  di Rumah Sakit 
Dr. Wahidin Sudirohusodo Makassar Selama Tahun 2008 
 
Pola penggunaan Insulin Frekuensi Persentase ( %) 
Insulin (Kerja Pendek) 63 33,9 
 






Insulin Campuran 86 46,2 
Jumlah 186 100 % 
          Sumber : Data Sekunder 
   Data pada tabel 4 memperlihatkan bahwa penggunaan insulin yang 
banyak diberikan yaitu insulin campuran sebesar 46,2% ( 82 pasien) insulin 
kerja pendek sebesar 33,9% dan terendah pada penggunaan insulin kombinasi 










5. Kadar Glukosa Darah Akhir 
Tabel  5a.  Distribusi Penderita Diabetes Melitus Tipe 2 yang menggunakan terapi 
Insulin ( Insulin short Acting, Insulin campuran dan Kombinasi Insulin 
Metformin) Berdasarkan Pemeriksaan Kadar Glukosa Darah Akhir di 




Insulin   
  








pendek) 16 25,4 35 55,6 
Insulin + 
Metformin 28 75,7 6 16,2 
Insulin 
Campuran 56 65,1 12 13,9 
        Sumber : Data Sekunder 
     Tabel 5a, memperlihatkan jumlah pasien DMT2 yang memiliki kadar 
glukosa  normoglikemik (baik) setelah pemberian insulin kerja pendek yaitu 16 
(25,4%) pasien, untuk insulin campuran sebanyak 65,1 % dan untuk insulin 
kombinasi metformin sebanyak 75,7%. 
Tabel 5b.Distribusi Penderita Diabetes Melitus Tipe 2 yang menggunakan terapi  
Insulin ( Insulin short Acting, Insulin campuran dan Kombinasi Insulin 
Metformin) Berdasarkan Pemeriksaan Kadar Glukosa Darah Akhir di 
RS.Dr.Wahidin Sudirohusodo Makassar Tahun 2008 
 
Pola Pengunaan Insulin 
  
  




Frekuensi Persentase (%) Frekuensi 
Persentase 
(%) 
Insulin (kerja pendek) 
- - 12 19,0 
Insulin + Metformin 3 12,8 7 8,1 
Insulin Campuran 
11 8,0 - - 





          Data tabel 5b, memperlihatkan jumlah pasien diabetes yang mengalami 
hipoglikemia yaitu 11 pasien pada penggunaan insulin campuran dan 3 pasien 
pada penggunaan insulin kombinasi metformin.. 
     6. Komplikasi Penyakit 
         Tabel 6.  Distribusi penderita DMT 2 berdasarkan Komplikasi penyakit di 
RS.Wahidin Sudirohusodo Makassar tahun 2008. 
 





Diabetik 63 33,9 
Hipertensi 92 49,5 
TB. Paru 10 5,4 
Neuropati 8 4,3 
          Sumber : Data Sekunder 
 
      Berdasarkan tabel 7 diatas, hipertensi merupakan komplikasi yang 
terbanyak  ditemukan pada pasien diabetes tipe 2 yaitu sebanyak 92 kasus  
(49,5%), gangreng (33,9%) ketoasidosis (6,98%), neoropati (4,3%) dan TB paru 
(5,4%). 
B.  Pembahasan  
 
    Telah dilakukan penelitian tentang Analisis Penggunaan Insulin pada 
Penderita Diabetes Tipe 2 di Rumah sakit Dr. Wahidin Sudirohusodo Makassar, 
dimana dalam penelitian ini yang diteliti adalah jumlah pasien Diabetes tipe 2 





awal diagnosa, pola penggunaan insulin yang diberikan untuk mencapai kadar 
glukosa darah yang normal, dan kadar glukosa darah akhir yang pemeriksaannya 
tercantum pada buku status pasien (rekam medik). Berdasarkan hasil penelitian  
didapatkan sampel yaitu jumlah penderita diabetes tipe 2 yang menggunakan 
terapi insulin sebanyak 186 kasus (64,8 %). Terdapat 3 pola penggunaan insulin 
yang diberikan dalam menurunkan  kadar glukosa darah pada pasien diabetes 
mellitus tipe 2 yaitu penggunaan insulin kerja pendek (monoterapi), insulin 
campuran ( bensi 30% soluble insulin & 70% isophane (NPH) insulin) dan insulin 
kombinasi dengan metformin (OHO). 
      1.  Jenis Kelamin  
        Data pada tabel 2 menunjukkan dari 186 pasien diabetes melitus tipe 2 
yang menggunakan terapi insulin terdapat 81 laki- laki (43,5%) dan 105 
perempuan (56,5%). Lebih banyak perempuan yang mengidap diabetes tipe 2 
di banding laki- laki. Hal ini disebabkan karena perempuan yang mengidap 
diabetes cenderung yang mengalami obesitas (kegemukan), tumpukan lemak 
banyak dan kurang melakukan gerak badan atau aktivitas fisik. Sesuai dengan 
hasil studi dari Nelson R.G dan Everhart J.E di Amerika, bahwa tidak ada 
bukti bahwa pengaruh jenis kelamin sebagai suatu resiko untuk menderita 
diabetes melitus tipe 2 (Hartina 2004,39). 
      2. Umur 
            Dari hasil penelitian didapatkan bahwa diantara 186 kasus  pasien 





50 tahun yaitu sebanak 112 kasus (60,2%) diikuti dengan penderita dengan 
kelompok umur 41-50 sebanyak 55 kasus (29,6 %) dan yang terendah pada 
kelompok umur 30-40 tahun yaitu 19 kasus (10,2%). Berdasarkan data 
penelitian dapat disimpulkan adanya kecenderungan jumlah kasus diabetes tipe  
2 yang meningkat dengan meningkatnya umur.  
            Tingginya angka penderita diabetes mellitus tipe 2 pada usia  40 tahun 
keatas disebabkan karena diabetes mellitus tipe 2 merupakan penyakit yang 
bersifat progresif. Faktor umur dianggap penting terhadap kejadian diabetes 
tipe 2, hal ini dapat disebabkan oleh banyak faktor yaitu salah satunya umur tua 




        
      Terjemahnya : 
 
Dan barangsiapa yang Kami panjangkan umurnya niscaya Kami kembalikan 
dia kepada kejadian(nya). (Q.S. Yasin(36):68) 
 
          Maksud ”dikembalikan pada kejadiannya” pada ayat diatas adalah 
kembali menjadi lemah dan kurang akal. Dari ayat diatas dapat diambil suatu 
pelajaran bahwa, semakin bertambah umur seseorang maka fungsi organ 
tubuhnya pun akan menjadi lemah, akibatnya cenderung  terserang berbagai 
macam penyakit (Zahruni dan Nur Riani 2003,66). Menurut salah satu studi di 
Amerika, diperkirakan dengan meningkatnya umur seseorang, maka produksi 





(eksogen). Pemberian insulin eksogen ini diupayakan semaksimal mungkin 
menyerupai produksi insulin alamiah pada orang sehat dengan tujuan 
mengontrol kadar glukosa darah agar tetap pada kisaran normal yaitu kadar 
glukosa darah puasa 90-110 mg/dl atau kadar glukosa darah sewaktu 110-140 
mg/dl ( Yuni 2001, 44). 
     3. Kadar Glukosa Darah Awal Diagnosa  
         Dari hasil penelitian, menunjukkan jumlah penderita diabetes tipe 2 
dengan kadar glukosa awal diagnosa, lebih banyak dengan kisaran 200-300 
mg/dl yaitu 131 pasien (70,4%), 47 pasien (25,2%) dengan kisaran 300-400 
mg/dl dan 8 pasien  (4,4 %) dengan kadar glukosa di atas 400 mg/dl. Tingginya 
kadar glukosa darah pasien yang terdiagnosa diabetes tipe 2 disebabkan oleh 
pola diet dan gaya hidup pasien yaitu tidak memperhatikan makanan, kurang 
melakukan aktivitas fisik (olahraga), sehingga kurang terjadi pembakaran 
glukosa di dalam tubuhnya, maka akibatnya glukosa disimpan menjadi 
cadangan glukosa dan timbunan lemak, dengan sendirinya memerlukan banyak 
hormon insulin untuk mengelolanya.  
          Kebutuhan yang berlebihan akan memacu sel beta pancreas untuk 
menghasilkan insulin sebagai kompensasi tubuh. Ketika tubuh tidak membuat 
cukup insulin maka akan ada perbedaan dalam tingkat glukosa dalam darah 







      4.   Kadar Glukosa Darah Akhir 
         Berdasarkan hasil penelitian dari kadar glukosa darah pada pasien 
dabetes melitus tipe 2 yaitu dengan melihat kadar glukosa darah akhir rawat 
inap pasien yang tercantum  pada buku status pasien, didapatkan jumlah pasien 
yang mengalami penurunan kadar glukosa darah secara normal untuk 
pemakaian insulin kerja singkat yaitu sebesar 25,4% (dari 63 pasien). Hal ini 
dapat dilihat dari data sekunder yang diperoleh (Tabel 5a), dimana jumlah 
penderita diabetes tipe 2 yang diberikan insulin kerja pendek  ternyata lebih 
banyak yang belum mencapai sasaran kadar glukosa darah yang diharapkan. 
          Penggunaan insulin kerja pendek ini dimaksudkan untuk menurunkan 
kadar glukosa darah setelah makan serta dengan fungsi membantu mengubah 
glukosa atau karbohidrat menjadi sumber energi dan mensintesa lemak  
sehingga glukosa tidak bertumpuk di dalam darah. Dari 63 pasien diabetes tipe 
2 yang diberikan insulin kerja pendek (monoterapi) terdapat 35 kasus (55,6%) 
yang masih memiliki kadar glukosa darah yang buruk (hiperglikemia) yaitu  
diatas 200 mg/dl, dan 12 pasien (19,0 %) dengan kadar glukosa darah yang 
terganggu. Sedangkan untuk penggunaan insulin kombinasi metformin, 
ditemukan jumlah pasien yang mencapai sasaran kadar glukosa darah normal 
yaitu, sebesar 75,7% (28 pasien), 6 pasien (16,2 %) dengan kadar glukosa darah 
yang buruk, dan 11 pasien (12, 8%) yang mengalami hipoglikemia.  
 Keuntungan menggunakan metformin adalah dapat mengurangi 





terapi insulin. Penggunaan insulin kombinasi dengan  metformin dapat 
memberikan efek yang saling menguntungkan bagi pasien yang memiliki kadar 
glukosa darah yang tinggi serta pasien dengan over obesitas (Hartina 2004, 46).  
    Dari 86 jumlah penderita yang diberikan insulin campuran. Insulin 
campuran ini  mengandung bensi 30% soluble insulin & 70% isophane (NPH) 
insulin. Dari data penggunann insulin ditemukan jumlah pasien yang  
mencapai sasaran kadar glukosa darah normal pada akhir rawat inap yaitu 
sebesar 65,1% (56 pasien). Terdapat 12 pasien (13,9%) yang masih memiliki 
kadar glukosa darah yang buruk serta  terdapat 3 pasien yang memiliki kadar 
glukosa darah yang rendah (hipoglikemia).  
       Dari ketiga pola penggunaan insulin yang diberikan, terdapat sejumlah 
pasien yang masih memiliki kadar glukosa darah yang buruk (hiperglikemia), 
seperti pada pemakaian insulin kerja pendek. Selain itu, terjadi efek samping 
yaitu hipoglikemia pada beberapa pasien yang diberikan insulin campuran dan 
insulin kombinasi metformin. Hal ini dapat disebabkan oleh kesalahan 
medikasi yang diberikan oleh tenaga kesehatan yaitu penggunaan obat yang 
kurang rasional.  
       Salah satu pola pengobatan yang  kurang rasional adalah penggunaan 
suntikan yang berlebihan dimana seharusnya pengobatan secara oral 
(diminum), dapat digunakan. Dalam hubungan itu, maka yang perlu dievaluasi 
untuk pengobatan diabetes melitus tipe 2 yaitu kerasionalan dari insulin yang 





menyebabkan efek samping yang tidak diinginkan yaitu hipoglikemia. Efek 
samping lain yang timbul dengan penggunaan insulin yang berkelanjutan 
adalah  dapat menyebabkan reaksi imun yang menimbulkan alergi insulin atau 
resistensi insulin yang dapat berakibat fatal bagi pasien.  
   Dari hasil data yang diperoleh, masih terdapat  sejumlah pasien yang 
masih memiliki kadar glukosa darah yang buruk, hal ini dapat terjadi akibat 
dosis yang diberikan  tidak sesuai dan  keadaan yang tidak dijangkau peneliti 
yaitu adanya pengaruh kombinasi insulin dengan obat-obat lain yang 
diberikan (obat hipertensi, TB.Paru dan obat lainnya) yang menyebabkan 
interaksi obat, sehingga keefektifan dari insulin yang diberikan berkurang.  
    Adapun komplikasi penyerta dari penderita diabetes tipe 2 yaitu 
terbanyak gangreng 63 kasus (33,9%), hipertensi 92 kasus (49,5%)), 
ketoasidosis (6,98%), TB. Paru (5,3%) dan neuropati diabetikum (4,3%). 
Lebih banyak penderita yang mengalami hipertensi sebagai akibat dari 
komplikasi.  
    Penelitian yang dilakukan Clarke di Amerika melaporkan bahwa 73 % 
dari penderita diabetes mempunyai tekanan darah yang tinggi. Ini karena 
hiperglikemia pada diabetes melitus mengakibatkan deposit kolesterol pada 
intima pembuluh darah yang menyebabkan atherosklerosis dan kemudian 
mengakibatkan tekanan darah tinggi (Syamsuddin 2006, 49). Komplikasi 
diabetes mellitus dapat terjadi melalui berbagai cara yakni akibat adanya 





bekerja dengan baik. Kondisi ini membawa terjadinya hiperglikemia yang 












           Dari hasil penelitian dan pembahasan yang telah diuraikan maka dapat 
disimpulkan bahwa : 
1. Persentase penderita diabetes mellitus tipe 2 yang menggunakan terapi insulin 
di Rumah sakit Dr.Wahidin Sudirohusodo Makassar selama tahun 2008 cukup 
besar,  yaitu 64,8 % dari 287 jumlah seluruh penderita diabetes tipe 2. 
2. Dari ketiga pola penggunaan insulin yang diberikan hanya penggunaan insulin 
campuran dan insulin kombinasi metformin yang sudah efektif dalam 
menurunkan kadar glukosa darah pada pasien diabetes melitus tipe 2. 
B. Implikasi Penelitian  
           Diharapkan bagi peneliti selanjutnya untuk melakukan penelitian tentang 
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Tabel 1a.: Distribusi penderita DMT2 yang menggunakan insulin kerja pendek  
berdasarkan umur, di RSUP Dr.Wahidin Sudirohusodo Makassar 
      tahun 2008 
 
   Umur ( Tahun )       Frekuensi  
  30-40  
 
  41-50 
 







  Tabel 1b: Distribusi penderita DMT2 yang menggunakan insulin Campuran 










Tabel 1c: Distribusi penderita DMT2 yang menggunakan kombinasi Insulin     
Metformin berdasarkan umur, di RSUP Dr.Wahidin Sudirohusodo 











   Umur ( Tahun )       Frekuensi  
  30-40  
 
  41-50 
 






   Umur ( Tahun )       Frekuensi  
  30-40  
 
  41-50 
 














2. Kadar glukosa darah awal diagnosa 
 
Tabel 2a: Distribusi penggunaan insulin kerja pendek berdasarkan kadar glukosa 
darah awal diagnosa pada penderita DMT2 di RSUP Dr.Wahidin 









Tabel 2b:Distribusi penggunaan insulin campuran berdasarkan kadar glukosa darah 
awal diagnosa pada penderita DMT2 di RSUP Dr.Wahidin Sudirohusodo 











Tabel 2c: Distribusi penggunaan insulin kombinasi metformin berdasarkan kadar 
glukosa darah awal diagnosa pada penderita DMT2 di RSUP Dr.Wahidin 
Sudirohusodo Makassar tahun 2008 










   mg/dl       Frekuensi  
  200-300  
 
  301-400 
 






   mg/dl       Frekuensi  
  200-300  
 
  301-400 
 






   mg/dl       Frekuensi  
  200-300  
 
  301-400 
 












Lampiran 3 : 
Perhitungan  jumlah pasien yang mencapai sasaran kadar glukosa darah 
normal yaitu; 
 
1. Insulin short acting:  
                             Normoglikemik  =   jumlah penderita dengan  kadar glukosa darah normal x 
100% 
                                                                Jumlah pemakai insulin short acting 
  
 = 16 x 100% 
63 
  =     25,4 % 
  
   Buruk (Hiperglikemik)       = Jumlah penderita dengan kadar glukosa darah buruk  x 
100% 
                                                              Jumlah pemakai insulin short acting 
 
 = 35 x 100% 
63 
             =  55,6 % 
 
   Terganggu                    = jumlah pasien dengan kadar glukosa darah terganggu x 
100% 
                     Jumlah pemakai insulin short acting 
 
 = 12 x 100% 
63 
 =  19,0 % 
 
 
2.   Insulin kombinasi Metformin 
                         Normoglikemik               =   jumlah penderita dengan  kadar glukosa darah normal 
x 100% 
                                                                Jumlah pemakai insulin + metformin 
  
 = 28 x 100% 
37 





   Buruk (Hiperglikemik)       = Jumlah penderita dengan kadar glukosa darah buruk  x 
100% 
                                                                        Jumlah pemakai insulin + metformin 
 
 =         6  x 100% 
37 
             =  16,2  % 
   Rendah (hipoglikemia)         = jumlah pasien dengan kadar glukosa darah terganggu 
x 100% 
                                  Jumlah pemakai insulin + metformin 
                                                  =    3 x 100% 
37 
                                                  =  8,0 % 
3. Insulin campuran 
     Normoglikemik  =   jumlah penderita dengan  kadar glukosa darah normal x 
100% 
                                                                Jumlah pemakai insulin campuran 
 =  56x 100% 
  86 
                                                                                =  65,1  % 
   Buruk (Hiperglikemik)       = Jumlah penderita dengan kadar glukosa darah buruk  x 
100% 
                                                                        Jumlah pemakai insulin campuran 
 
 = 12 x 100% 
   86 
                                                              =  13, 9 % 
   Terganggu                         = jumlah pasien dengan kadar glukosa darah terganggu x 
100% 
                                  Jumlah pemakai insulin campuran 
 
 = 7 x 100% 
86 
 =  8,1 % 
   Rendah (hipoglikemia)         = jumlah pasien dengan kadar glukosa darah terganggu 
x 100% 
                                  Jumlah pemakai insulin campuran 
                                                  =    11 x 100% 
86 







4. Sediaan Insulin 
 
Sediaan insulin yang diberikan pada penderita DMT2 di RSUP Dr.Wahidin 













































Reg. JK Umur  Penggunaan 








Rawat inap   
293613 P 45 Insulin + metformin GDS: 239 GDS: 210 +DMT2 + obesitas 12 Hari 
        GDP: 201 GDP: 146 +hipertensi   
  
      GDPP: - GDPP: - +Neuropati D   
305228 P 49 Insulin + metformin GDS: 230 GDS: 200 +DMT2 + obeistas 6 Hari 
        GDP: - GDP: -  +hipertensi   
        GDPP:  GDPP: -  +Neuropati D   
314407 L 60 Insulin campuran GDS  : 301 GDS: 210  +DMT2 + Gangrens 6 Hari 
        GDP  : - GDP: 119  + OB + TB. Paru   
        GDPP:  GDPP: -  +_ Hipertensi   
316555 P 62 Insulin campuran GDS  : 457 GDS: 200  +DMT2 + Ulkus 13 Hari 
        GDP  :217 GDP: 101  + OB + Hipertensi   
        GDPP:  GDPP: -     
317149 P 71 Insulin campuran GDS  : 274 GDS  : 198  +DMT2 + Ulkus + 20 Hari 
        GDPP: 281 GDPP: 181  +Hipertensi + ketosidosis   
        GDP  : - GDP  : 189     
317805 P 60 Insulin campuran GDS  : 225 GDS: 198  +DMT2 + Gangrens 10 Hari 
        GDP  :- GDP: -   + Hipertensi   
        GDPP: GDPP: -     
318253 L 46 Insulin campuran GDS  :235  GDS  :190  +DMT2 + Gangrens 2 minggu 
      (Humulin) GDP  :- GDP  :-   + Hipertensi   
        GDPP:- GDPP:-     
301650 P 58 Insulin + metformin GDS  :297 GDS  :252  +DMT2 + Gangrens 2 hari 
        GDP  :148 GDP  :-   + Hipertensi   
        GDPP:- GDPP:-     
319164 L 59 Insulin short acting GDS  :445 GDS  :180  +DMT2 + TB. Paru > 1 bulan 
        GDP  :- GDP  :-   + Hiper + Gangrens   
        GDPP:220 GDPP:148     
320223 P 58 Insulin short acting GDS  :284 GDS  :260  +DMT2 + Hipertensi 8 Hari 
        GDP  :- GDP  :-     
        GDPP:- GDPP:-     
321251 P 63 Insulin short acting GDS  :163 GDS  :141  +DMT2 1 minggu 
        GDP  :- GDP  :120     
        GDPP:- GDPP:-     
001819 L 68 Insulin short acting GDS  :201 GDS  :185  +DMT2 5 Hari 
        GDP  :- GDP  :-     
        GDPP:- GDPP:-     
322958 L 48 Insulin + metformin GDS  :440 GDS  :180  +DMT2 + Hipertensi 18 Hari 





        GDPP:442 GDPP:185     
324346 P 62 Insulin + metformin GDS  :216 GDS  :172  +DMT2 + Hipertensi 4 Hari 
        GDP  :138 GDP  :120  + Gangrens   
        GDPP:- GDPP:176     
324849 P 63 Insulin + metformin GDS  :225 GDS  :140  +DMT2 + Gangrens 4 Hari 
        GDP  :135 GDP  :120     
        GDPP:237 GDPP:151     
325700 P 51 Insulin short acting GDS  :272 GDS  :140  +DMT2 + Gangrens 6 Hari 
        GDP  :150 GDP  :120  + Obesitas   
        GDPP:281 GDPP:-     
326502 L 39 Insulin short acting GDS  :260 GDS  :138  +DMT2 5 Hari 
        GDP  :120 GDP  :122     
        GDPP:268 GDPP:168     
327307 L 43 Insulin short acting GDS  :301 GDS  :126  +DMT2 + Hipertensi 11 Hari 
        GDP  :210 GDP  :109     
        GDPP:- GDPP:-     
328008 L 37 Insulin short acting GDS  :224 GDS  :215  +DMT2 + non obe. 21 Hari 
        GDP  :141 GDP  :127     
        GDPP:- GDPP:-     
328126 L 49 Insulin + metformin GDS  :260 GDS  :180  +DMT2 + Asma 16 hari 
        GDP  :180 GDP  :112     
        GDPP:- GDPP:-     
321375 P 40 Insulin campuran GDS  :220 GDS  :200  +DMT2 + Obes.  5 hr 
        GDP  :137 GDP  :104     
        GDPP:215 GDPP:168     
301498 P 58 Insulin campuran GDS  :391 GDS  :189  +DMT2 + Obes. 18 Hari 
        GDP  :- GDP  :120   + Hiper + Gangrens   
        GDPP:- GDPP:-  + Jantung   
301498 P 58 Insulin campuran GDS  :391 GDS  :189  +DMT2 + Obes. 18 Hari 
        GDP  :- GDP  :120   + Hiper + Gangrens   
        GDPP:- GDPP:-  + Jantung   
308357 P 59 Insulin campuran GDS  :280 GDS  :162  +DMT2 + Obes. 4 Hari 
        GDP  :210 GDP  :115     
        GDPP:- GDPP:172     
345882 P 48 Insulin campuran GDS  :230 GDS  :192  +DMT2 + Ulkus 2 HAri 
        GDP  :181 GDP  :158      
        GDPP:-      
346293 P 51 Insulin campuran GDS  :225 GDS  :210  +DMT2 + Hiper 4 HAri 
        GDP  :- GDP  :108     
        GDPP:-      
336392 L 45 Insulin campuran GDS  :250 GDS  :198  +DMT2 + Ulkus 5 HAri 
        GDP  :142 GDP  :121     
        GDPP:-      
337168 L 39 Insulin + metformin GDS  :315 GDS  :210  +DMT2 + Ulkus  5 HAri 
        GDP  :160 GDP  :121     





346339 L 38 Insulin + metformin GDS  :210 GDS  :190  +DMT2 + Gangreng 6 HAri 
        GDP  :150 GDP  :112  + Hiper + Non Obes.   
        GDPP:-      
337433 P 48 Insulin short acting GDS  :215 GDS  :198  +DMT2 + Obes. 2 HAri 
        GDP  :168 GDP  :126    
        GDPP:-      
337313 P 58 Insulin short acting GDS  :160 GDS  :162  +DMT2 3 HAri 
        GDP  :- GDP  :132    
        GDPP:168 GDPP:141    
337854 P 40 Insulin short acting GDS  :287 GDS  :231  +DMT2 10 HAri 
        GDP  :- GDP  :210   
        GDPP:- GDPP:208    
337966 P 54 Insulin campuran GDS  :294 GDS  :220  +DMT2 + Gangreng 8 HAri 
        GDP  :- GDP  :120   
        GDPP:315     
338751 P 42 Insulin campuran GDS  :250 GDS  :180  +DMT2 + Hiper  7 HAri 
        GDP  :- GDP  :120 +Gangreng  
        GDPP:-     
330672 P 63 Insulin short acting GDS  :221 GDS  :160  +DMT2 + TB Paru 7 HAri 
        GDP  :141 GDP  :121 +Gangreng  
        GDPP:-     
348776 P 72 Insulin short acting GDS  :216 GDS  :127  +DMT2 + TB Paru 6 HAri 
        GDP  :- GDP  :121 +Gangreng  
        GDPP:- GDPP:141    
351218 P 60 Insulin campuran GDS  :262 GDS  :120  +DMT2 + Hiper 13 hr 
        GDP  :181 GDP  :- +Obes.  
351488 P 65 Insulin campuran GDS  :310 GDS  :112  +DMT2 + Hiper 2 Minggu 
        - - +Obes.  
352726 P 68 Insulin campuran GDS  :243 GDS  :98  +DMT2 + Hiper 5 Hari 
        GDP  :140 GDP  :89 +Obes.  
146007 P 49 Insulin campuran GDS  :215 GDS  :100  +DMT2 + Gangreng 5 hr 
          +Obes.  
353551 L 51 Insulin short acting GDS  :210 GDS  :90  +DMT2 + Gangreng 23 Hari 
          +Obes.  
350219 L 58 Insulin Campuran GDS  :210 GDS  :120  +DMT2 + Obes. 1 Minggu 
354485 P 47 Insulin Campuran GDS  :281 GDS  :122  +DMT2 + Obes. 1 Minggu 
292083 P 62 Insulin + Metformin GDS  :265 GDS  :112  +DMT2 + Obes. - 
344448 L 38 Insulin + Metformin GDS  :265 GDS  :100  +DMT2 4 Hari 
        GDP  :210 -   
354848 L 58 Insulin campuran GDS  :281 GDS  :261  +DMT2 8 Hari 
        GDP  :180 GDP  :98   
038988 L 48 Insulin campuran GDS  :320 GDS  :210  +DMT2 11 hr 
        GDP  :210 GDP  :80   
353734 P 40 Insulin short acting GDS  :328 GDS  :140  +DMT2 + ketoasidosis 24 Hari 
        GDP  :280 GDP  :89   





341187 L 41 Insulin + metformin GDS:239 GDS:140  +DMT2 + Obes.+ hiper 4 
321141 L 48 Insulin + metformin GDS:230 GDS:98  +DMT2 + hiper 8 
349043 L 52 Insulin + metformin GDS:301 GDS:112  +DMT2 + hiper 22 Hari 
    GDP  :- GDP  :98   
248334 P 48 Insulin + metformin GDS:275 GDS:101  +DMT2 + hiper 1 minggu 
    GDP  :110 GDP  :98   
349380 P 60 Insulin + metformin GDS:225 GDS:112  +DMT2 + gangreng 24 Hari 
349500 P 68 Insulin + metformin GDS:281 GDS:100  +DMT2 + gangreng 9 hr 
    GDP  :- GDP  :-   
246440 P 53 Insulin + metformin GDS:235 GDS:230  +DMT2 + gangreng 7 hr 
    GDP  :110 GDP  :92   
349779 P 61 Insulin + metformin GDS:297 GDS:132  +DMT2 + TB Paru 16 Hari 
    GDP  :- GDP  :98   
350263 L 58 Insulin + metformin GDS:457 GDS:125  +DMT2 + Ketoasidosis 8 hr 
    GDP  :- GDP  :102   
350427 L 59 Insulin + metformin GDS:220 GDS:109  +DMT2 + gangreng 1 minggu 
350467 L 48 Insulin + metformin GDS:284 GDS:260  +DMT2 + hiper 3 hari 
    GDS:102 GDS:112   
350937 P 62 Insulin + metformin GDS:301 GDS:96  +DMT2 + gangreng 13 hari 







349766 P 45 Insulin + metformin GDS:286 GDS:100  +DMT2 + Hipertensi 20 Hari 
    
  
  GDP; 123    + Gangrens   
346243 P 49 Insulin campuran GDS:210 GDS:123 +DMT2 + Obes. 10 Hari 
       GDS:220       
349380 P 55 Insulin campuran GDS:218 GDS:120 DMT2 +non.obesitas 2 minggu 
    
  
        
  
206433 L 60 Insulin campuran GDS:218 GDS:110 DMT2 +non.obesitas 2 hari 
                
342186 L 62 Insulin campuran GDS:225 GDS:120 DMT2 +non.obesitas 10 
               
350422 L 60 Insulin campuran GDS:201 GDS: 132 +DMT2 + Obes. 13 
    
  
        
  
350937 L 71 Insulin + metformin GDS:236 GDS; 112 DMT2 +non.obesitas            11 hr 
    
  






352210 L 56 Insulin short acting GDS:215 GDS:198 +DMT2 + Obes.  - 
    
  
        
 
353111 L 60 Insulin short acting GDS:239 GDS:116 +DMT2 + Obes. 8 hr  
                
146080 L 46 Insulin + metformin GDS:245 GDS:132  +DMT2 + Hipertensi 1 minggu 
    
  
        
  
353874 P 58 Insulin + metformin GDS:282 GDS:225  +DMT2 + Hipertensi  5 Hari 
              
340427 L 56 Insulin + metformin GDS:256 GDS:213 DMT2 12 hr  
    
  
        
  
353529 L 59 Insulin + metformin GDS:212 GDS:189  +DMT2 + Hipertensi 18 Hari 
                
327639 P 65 Insulin short acting GDS:220 GDS;176  +DMT2 + Hipertensi 4 Hari  
    
  
        
 
248334 P 58 Insulin short acting GDS:320 GDS:150 DMT2 + Ulkus   8 hr 
                
372218 L 63 Insulin + metformin GDS:182 GDS:112  +DMT2 + Hipertensi 4 Hari 
    
  
        
  
351209 P 68 Insulin short acting GDS:320 GDS; 155 DMT2 + Ketoasidosis  6 hr 
               
350982 P 66 Insulin short acting GDS:298 GDS: 192 DMT2 19 hr  
    
  
        
  
353551 P 48 Insulin short acting GDS:225 GDS: 182  +DMT2 + Hipertensi 5 Hari 
                
350263 P 49 Insulin short acting GDS:286 GDS:145  +DMT2 + Hipertensi 5 HR  
    
  
       + Gangrens  
346098 L 50 Insulin short acting GDS:188 GDS: 128 DMT2+ 11 Hari  
    
  
       + Gangrens   
352678 L 65 Insulin short acting GDS:275 GDS: 172  +DMT2 + Hipertensi 21 Hari 
             + Gangrens   
356788 P 54 Insulin short acting GDS:325 GDS: 128     
             +DMT2 + Hipertensi 16 hari 
357103 P 60 Insulin short acting GDS:210 GDS: 110  + Gangrens   
                
357290 P 59 Insulin short acting GDS:320 GDS: 160 DMT2 + Ketoasidosis  21 
              
  
354900 P 48 Insulin short acting GDS:280 GDS:146  +DMT2 + Hipertensi 18 hr  
               
383988 L 71 Insulin short acting GDS:208 GDS:133  +DMT2 + Hipertensi 5  hr  
              
  
357891 L 63 Insulin short acting GDS:320 GDS: 152  +DMT2 + Hipertensi 18 Hari 
            DMT2 + Ketoasidosis   
155692 L 54 Insulin short acting GDS:245 GDS: 162    10 hr 
              
 
271447 P 42 Insulin short acting GDS:216 GDS; 148  +DMT2 + Hipertensi 5 hr  





281438 P 52 Insulin short acting GDS:221 GDS:120  +DMT2 + Hipertensi 2 HAri 
              
  
344098 P 48 Insulin short acting GDS:230 GDS:110  +DMT2 + Hipertensi  3 hr 
               
361127 P 55 Insulin short acting GDS:215 GDS:120  +DMT2 + Hipertensi 5 hr  
             + Gangrens   
361232 P 64 Insulin short acting GDS:216 GDS:148 DMT2 +non.obesitas 5 HAri 
                
328794 P 53 Insulin short acting GDS:244 GDS:210  +DMT2 + Hipertensi  - 
              
 
246573 P 58 Insulin short acting GDS:272 GDS:198 +DMT2 + Obes. 4 hr  
                
363398 P 71 Insulin short acting GDS:210 GDS:116  +DMT2 + Hipertensi 6 HAri 
              
  
203818 P 46 Insulin short acting GDS:243 GDS:132  +DMT2 + Hipertensi  6 hr 
               
364321 P 52 Insulin short acting GDS:200 GDS:225 +DMT2 + Gangrens 15 hr  
              
  
236510 P 58 Insulin short acting GDS:220 GDS:213  +DMT2 + Hipertensi 3 HAri 
              
  
246110 P 53 Insulin short acting GDS:286 GDS:200  +DMT2 + Hipertensi  10 hr 
               
364332 L 49 Insulin short acting GDS:224 GDS:210 DMT2+ 13 hr  
             + Gangrens   
362004 L 61 Insulin short acting GDS:282 GDS:256 DMT2+ 8 HAri 
             + Gangrens   
363390 P 57 Insulin short acting GDS:324 GDS:124 DMT2 + Ketoasidosis 7 HAri 
                
361164 L 50 Insulin campuran GDS:301 GDS:255 DMT2+  17 hr 
             + Gangrens   
364478 L 45 Insulin campuran GDS:235 GDS:186  +DMT2 + Hipertensi 7 HAri 
              
  
358822 L 42 Insulin campuran GDS:248 GDS:142 +DMT2 + Obes. 6 HAri 
                
390986 P 49 Insulin campuran GDS:242 GDS:135  +DMT2 + Hipertensi 19 hari 
                
360627 P 60 Insulin short acting GDS: 245 GDS:138 DMT2 + Ulkus  15 
        GDP;132       
                
251073 L 53 Insulin short acting GDS:244 GDS:120 DMT2+ 5 Hari 
             + Gangrens   
155996 P 74 Insulin short acting GDS:272 GDS:215 DMT2+ 2 Minggu 
              
- 
352009 L 66 Insulin campuran GDS:210 GDS:189 DMT2+   
             + Gangrens 23 Hari 





                
355603 L 48 Insulin campuran GDS:200 GDS:173  +DMT2 + Hipertensi              5 
              
 
350982 P 49 Insulin short acting GDS:220 GDS:110 DMT 2 4 Hari 
             + Gangrens   
323533 L 41 Insulin short acting GDS:286 GDS:116   8 Hari 
            +DMT2 + Obes.   
364628 L 60 Insulin short acting GDS:224 GDS:147 DMT 2 - 
              
  
365290 P 64 Insulin short acting GDS:282 GDS:186 +DMT2 + Gangrens 24 Hari 
              
  
365407 P 66 Insulin short acting GDS:324 GDS:158 +DMT2 + Gangrens > 1 bulan 
              
4 
317178 P 82 Insulin short acting GDS:301 GDS:127  +DMT2 + Hipertensi 8 
              
  
292644 P 53 Insulin campuran GDS:235 GDS:112 +DMT2 + Gangrens 1 minggu 
                
365431 P 48 Insulin campuran GDS:248 GDS:140 +DMT2 + Gangrens 22 hari 
                
366968 P 59 Insulin campuran GDS:242 GDS:130  +DMT2 + Hipertensi 24 Hari 
                
367579 L 63 Insulin campuran GDS: 245 GDS:123 +Neuropati D 16 Hari 
        GDP;132   +DMT2 + obeistas   
                
321800 L 47 Insulin campuran GDS:263 GDS:286  +DMT2 + Hipertensi 1 Minggu 
                
333321 L 67 Insulin campuran GDS:227 GDS:96  +DMT2 + Hipertensi 1 Minggu 
                
368682 P 63 Insulin campuran GDS:294 GDS:162  +DMT2 + Hipertensi 5 hari 
                
368586 L 62 Insulin campuran GDS:321 GDS:170 +DMT2 + Gangrens 11 hari 
                
223158 L 44 Insulin campuran GDS:324 GDS:148 +Neuropati D 22 hr  
            +DMT2 + obeistas   
369777 P 50 Insulin campuran GDS:320 GDS:188  + Hipertensi 13 Hr 
                
299443 P 39 Insulin campuran GDS:239 GDS:116 +DMT2 + Gangrens  5 hr 
                
370045 P 55 Insulin + metformin GDS:318 GDS:126 +DMT2 + Gangrens  > 1 minggu 
                
299356 P 45 Insulin + metformin GDS:285 GDS:286  +DMT2 + Hipertensi  5hr 
               
248334 P 67 Insulin + metformin GDS:290 GDS:286 +Neuropati D 8 hr  
            +DMT2 + obeistas   
371635 P 44 Insulin + metformin GDS:227 GDS:125    9 hr 
          GDP; 98     





                
324567 P 58 Insulin campuran GDS:239 GDS:160  +DMT2 + Hipertensi  11 hr 
                
371876 P 54 Insulin campuran GDS:328 GDS:203 +Neuropati D   
            +DMT2 + obeistas  18 hr 
372149 P 60 Insulin short acting GDS:242 GDS:172 DMT2 + Ulkus   13 hr 
                
372210 P 54 Insulin short acting GDS:328 GDS:170 +Neuropati D  16 hr 
            +DMT2 + obeistas  
373098 P 40 Insulin short acting GDS:300 GDS:188 DMT2 + Ketoasidosis 11 hr  
                
37639 L 60 Insulin campuran GDS:290 GDS; 123 +Neuropati D 1 minggu  
            +DMT2 + obeistas   
372345 L 58 Insulin campuran GDS:282 GDS;100 DMT 2 8 hr  
                
372213 P 45 Insulin campuran GDS:198 GDS;120 +Neuropati D   
            +DMT2 + obeistas  6 hr 
372326 L 56 Insulin campuran GDS:179 GDS; 115  +DMT2 + Hipertensi  - 
                
370342 P 45 Insulin campuran GDS:342 GDS; 132 +Neuropati D  14 hari 
            +DMT2 + obeistas   
376213 P 45 Insulin campuran GDS:220 GDS; 138  +DMT2 + Hipertensi  4 hr 
                
327654 L 55 Insulin campuran GDS:218 GDS: 122  +DMT2 + Hipertensi 5 hr  
                
372133 L 64 Insulin campuran GDS:242 GDS; 112 DMT2 + TB. Paru 6 HAri 
              
373243 P 50 Insulin campuran GDS:188 GDS:45  +DMT2 + Hipertensi 19 hari 
              
 
378654 L 50 Insulin campuran GDS:328 GDS; 142 +Neuropati D 8 hr 
            +DMT2 + obeistas  
372213 L 50 Insulin campuran GDS:318 GDS;130 DMT2 + TB. Paru 8 hr 
              
 
387213 L 50 Insulin campuran GDS:244 GDS; 182  +DMT2 + Hipertensi 5 hr 
              
 
372879 P 40 Insulin campuran GDS:286 GDS; 97 +DMT2 + non obe 6 HAri 
               
382133 P 53 Insulin campuran GDS:325 GDS;118 +Neuropati D 19 hari 
            +DMT2 + obeistas  
373421 P 46 Insulin campuran GDS:210 GDS; 108 DMT2 + TB. Paru 5 hr 
              
  
372234 P 67 Insulin campuran GDS:234 GDS:188 DMT2 + TB. Paru 6 hr 
              
 
345627 L 64 Insulin campuran GDS:228 GDS:286 +Neuropati D   
            +DMT2 + obeistas 2 Minggu 
324590 L 42 Insulin campuran GDS:220 GDS; 135  +DMT2 + Hipertensi  6 hr 
                





                
342987 P 81 Insulin campuran GDS:322 GDS:122 +DMT2 + Gangrens  13  hr 
                
324510 L 65 Insulin campuran GDS:350 GDS:89 +Neuropati D  12 hr 
            +DMT2 + obeistas   
324700 L 66 Insulin campuran GDS:294 GDS:118 DMT2 + TB. Paru  15 hr 
                
320900 L 42 Insulin campuran GDS:229 GDS120 +DMT2 + Gangrens 5 hr 
                
356098 L 50 Insulin campuran GDS;373 GDS:286 +Neuropati D  5 hr 
            +DMT2 + obeistas   
372451 P 48 Insulin campuran GDS:386 GDS:324 DMT2 + Ketoasidosis 13 hr  
            GANGRENG   
367109 P 48 Insulin campuran GDS:227 GDS:286 +DMT2 + non obe 8 hr  
                
234509 P 48 Insulin campuran GDS:220 GDS:188 +DMT2 + Gangrens -5 hr 
                
372098 P 66 Insulin campuran GDS:3 26 GDS; 120 DMT2 + TB Paru  18 hr 
                
321109 P 74 Insulin campuran GDS:215 GDS90 DMT2 + TB Paru  9 hr 
                
376510 P 58 Insulin campuran GDS:240 GDS: 132  +DMT2 + Hipertensi  6 hr 
                
234510 P 39 Insulin campuran GDS:321 GDS:139 DMT2 + Ketoasidosis 11 hr  
                
234080 P 55 Insulin campuran GDS:218 GDS: 135  +DMT2 + Hipertensi  1 minggu 
                
365210 P 53 Insulin campuran GDS:200 GDS:128 DMT 2 -  
                
356200 P 49 Insulin campuran GDS:382 GDS: 120 DMT2 + Ketoasidosis 16 hr  
                
372907 L 48 Insulin campuran GDS:245 GDS:115 DMT2 + TB Paru  8 hr 
                
370865 L 55 Insulin campuran GDS:220 GDS: 89 DMT 2         10 hr 
                
367653 P 38 Insulin campuran GDS:376 GDS: 129 DMT2 + Ulkus  21 hr 
                
360999 P 49 Insulin campuran GDS:342 GDS: 140 +DMT2 + Gangrens          8 hr 
                
324109 L 45 Insulin campuran GDS:244 GDS; 87 +DMT2 + Gangrens 5 hr 
                
320987 L 61 Insulin campuran GDS:266 GDS: 98 DMT2 + TB Paru 9 hr 
                
362134 L 49 Insulin campuran GDS:236 GDS: 138 DMT2 + Ulkus  8 hr 
                
342509 L 43 Insulin campuran GDS:310 GDS: 120 +DMT2 + Gangrens 13 hr 
                
363213 L 60 Insulin campuran GDS:216 GDS:113 DMT2 + TB Paru           4 hr 





342422 L 58 Insulin campuran GDS:298 GDS:134 DMT2 + Ketoasidosis          6 hr 
                
340077 L 45 Insulin campuran GDS:320 GDS: 132 +DMT2 + Gangrens          15 hr 
                
370054 P 56 Insulin campuran GDS:360 GDS: 142 DMT2 + TB Paru 11 hr 
                
373420 L 39 Insulin campuran GDS:234 GDS: 125 DMT2 + TB Paru 5 hr 
        
 
Keterangan : 
GDS : Gula darah sewaktu 
GDPP : Gula darah post prandial 
GDP : Gula darah puasa 
Obes : Obesitas 
 
 
